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La última mitad del siglo XX ha supuesto una revolución en el campo 
de la medicina, evidente para cualquier clínico; el descubrimiento de 
los antibióticos, los avances quirúrgicos, la endoscopia y las técni-
cas de imagen permiten alcanzar objetivos terapéuticos con los que 
los médicos antiguos soñaban. Además, en los últimos años estamos 
asistiendo a un gran avance debido a las terapias basadas en el uso 
de anticuerpos monoclonales para el control de numerosas patolo-
gías mediadas por desórdenes del sistema inmune. No obstante, es 
evidente que faltan hipótesis etiológicas susceptibles de ser tratadas 
para este grupo tan amplio de enfermedades.
En el siglo V a.c. se postulaba que la adecuada nutrición era la una de 
las piedras angulares para el mantenimiento de la salud; Hipócrates 
ya escribía “las investigaciones acerca del régimen alimenticio son 
una de las cuestiones más importantes y dignas de merecer nuestra 
atención” [1].
La relación entre los trastornos intestinales y las enfermedades sisté-
micas inflamatorias es bien conocida desde hace décadas [2,3,4] pero 
no existen abordajes de tratamiento adecuadamente protocolizados. 
Es conocida la mayor incidencia de síntomas articulares en los enfer-
mos afectados de Enfermedad Inflamatoria Intestinal [5].
El intestino delgado juega un papel indispensable en la homeosta-
sis; es la principal fuente de contacto del organismo con el medio 
externo y se somete diariamente a una carga de nutrientes y sustan-
cias extrañas, potencialmente dañinas; este papel defensivo se apo-
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ya por la presencia de células inmunes que residen 
en él, representando hasta el 70% de la totalidad 
del tejido inmune sistémico (6). La base tisular y 
funcional de esta función la determina la barrera 
intestinal y está formada por los enterocitos con 
sus uniones intercelulares, la lámina propia y el te-
jido linfoide asociado. En condiciones fisiológicas 
esta barrera impide mediante una permeabilidad 
selectiva el paso de múltiples sustancias intralumi-
nales al torrente circulatorio. La integridad de ésta 
puede alterarse debido a la ingestión de sustan-
cias con alto poder inmunógeno, la alteración de 
la microflora intestinal o la presencia de elemen-
tos esencialmente lesivos para la mucosa como los 
AINE, por ejemplo [7].
El mecanismo mediante el cual se produce la per-
meabilidad intestinal es desconocido, pero hay evi-
dencias que involucran al sistema inmunitario, la 
flora intestinal y la dieta, fundamentalmente.
El intestino delgado humano contiene un elevado 
número de bacterias comensales, esenciales para 
una adecuada homeostasis. Estos microorganismos 
colaboran a su vez en la integridad de la barrera 
intestinal [8].
La composición de la flora intestinal en casos de 
enfermedad inflamatoria de origen reumático (ar-
tritis reumatoide, espondilitis anquilosante) está 
bien documentado, con una proliferación excesiva 
de especies de klebsiella, Proteus y E.coli [9,10,11]. 
Otro trabajo arroja que existe una población bacte-
riana distinta en individuos vegetarianos [12].
Modelos experimentales ponen de manifiesto la 
presencia de anticuerpos dirigidos contra los lipo-
polisacáridos de bacterias gram negativas así como 
un aumento de proteasas intestinales aisladas en 
la materia fecal [13]. Estudios in Vitro involucran 
a citoquinas como la IL 13, TNF e IFN gamma ela-
borados por las células inmunes, así como radica-
les libres como el oxido nítrico pueden producir 
permeabilidad intestinal [14]. La presencia de mo-
léculas reconocidas como extrañas por el sistema 
inmunitario intestinal desencadenaría una cascada 
inflamatoria con la producción de citoquinas y radi-
cales libres que contribuirían a producir y perpetuar 
el daño en la integridad de la barrera [15].
Recientemente ha surgido el concepto del Síndro-
me del Intestino Permeable (SIP), en el cual se pro-
duciría una disrupción física y funcional de la barre-
ra intestinal a consecuencia de la cual, sustancias 
con alto poder inmunógeno (residuos bacterianos 
y alimentarios) accederían a la circulación sistémi-
ca; ésto desencadena una cascada de mediadores 
inflamatorios, relacionados con el desarrollo de en-
fermedades sistémicas; estas sustancias procede-
rían de la dieta y de residuos y antígenos bacteria-
nos, fundamentalmente [16].
Existen varios modelos experimentales en los que 
se demuestra el paso intestinal de sustancias iner-
tes como el manitol y el polietilenglicol, posterior-
mente detectadas en la orina en enfermos con en-
fermedades inflamatorias [17].
Papel de la dieta en el SIP
La dieta del ser humano ha cambiado drásticamen-
te desde sus orígenes de cazador y recolector. Los 
estudios fecales arrojan que estos homínidos co-
mían alimentos crudos. En el período neolítico se 
introdujeron de forma progresiva el sedentarismo, 
la agricultura y la ganadería con una mayor dispo-
nibilidad de alimento [18].
Este drástico cambio en los hábitos alimentarios 
se ha materializado particularmente en occidente, 
donde se ha demostrado una mayor incidencia y 
prevalencia de enfermedad inflamatoria intestinal 
[19].
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Pero el verdadero cambio se ha producido en la se-
gunda mitad del siglo XX, con la introducción y pos-
terior generalización de la industria alimentaria. Exis-
ten importantes evidencias de que la dieta y el estilo 
de vida occidental moderno promueve la obesidad, 
inflamación, la génesis y el empeoramiento de enfer-
medades inflamatorias sistémicas tales como la artritis 
reumatoide y el lupus eritematoso sistémico [20,21].
A continuación se detallan los aspectos que distin-
guen la dieta actual de la primitiva:
El consumo y agricultura intensiva  
de los cereales
Las técnicas de hibridación y la agricultura inten-
siva han modificado profundamente la estructura 
genética de este cereal; el más consumido en nues-
tro medio, el trigo candeal es hexaploide, con 21 
pares de cromosomas mientras que el trigo ances-
tral tiene 7 pares de cromosomas. La composición 
antigénica de ambos es, por tanto, diferente [22]. 
Estas nuevas proteínas procedentes de los granos 
de cereal dañan la barrera intestinal al haber sobre-
pasado éstas la evolución natural de los sistemas 
enzimáticos de procesamiento de las mismas.
La relación entre el consumo de cereales y las en-
fermedades de perfil inflamatorio está bien refe-
renciada y es habitual la mejoría de numerosos cua-
dros mórbidos al cesar su consumo. 
Así, Seignalet diseñó un estudio con 200 enfermos 
afectados de artritis reumatoide. Se obtuvo una 
desaparición de los síntomas inflamatorios articula-
res y una mejora en la calidad de vida con dieta en 
un 80% de los sujetos. Unos resultados similares se 
obtuvieron con una cohorte de 100 enfermos con 
espondilitis anquilosante, en los que se obtuvo una 
mejoría sostenida de la sintomatología inflamatoria 
axial en el 96% de los enfermos que cumplieron 
adecuadamente la dieta [23,24]. 
Por otra parte Häfstrom et al demostró una dis-
minución en la inmunoreactividad a antígenos ali-
mentarios en enfermos con AR sometidos a dieta 
vegetariana [25].
El consumo de leche animal  
y sus derivados
Otra de las características de la dieta moderna occi-
dental es la ingesta de productos lácteos, tanto en 
forma natural como preparada.
 La leche de vaca está naturalmente diseñada para 
satisfacer las necesidades de los terneros, pero no 
de los humanos; de hecho somos de las pocas es-
pecies animales que nos alimentamos con leche de 
otras especies.
Aunque no hay muchos estudios que estudien la 
intervención aislada de la retirada de la leche, una 
estudio puso de manifiesto la reproducción de sín-
tomas intestinales tipo colon irritable en enfermos 
diagnosticados de Sjögren primario cuando se les 
introdujeron proteínas de leche vía rectal [26] Otros 
pequeño estudio evidencian la mejoría en síntomas 
asmáticos y con migraña después de la retirada de 
la misma [27].
La cocción de numerosas  
sustancias
El uso del calor para cambiar la consistencia y el 
aspecto de los alimentos es utilizada de forma ge-
neralizada. Las elevadas temperaturas cambian la 
disposición de las proteínas que contienen, do-
tándoles de un nuevo poder inmunógeno; éstas 
afectan a la modificación de su estructura espacial, 
provoca interacciones entre proteínas y en especial, 
las reacciones de Maillard, mediante las cuales se 
forman sustancias complejas por la reacción entre 
los grupos amino de las proteínas y el grupo carbo-
nilo de los azúcares [28,29].
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El uso de aceites refinados y preparados
La extracción industrial de aceites se realiza a alta 
temperatura y con añadidos químicos, lo que au-
menta el rendimiento de la extracción. Este proce-
so provoca el aumento de la proporción de ácidos 
grasos saturados y la transformación de una frac-
ción de ácidos grasos insaturados trans a la forma 
cis relacionados con la inflamación sistémica y los 
eventos cardiovasculares [24].
La contaminación alimentaria
Los alimentos procesados de forma industrial con-
tienen una cantidad diferente de aditivos químicos 
como emulgentes, colorantes, espesantes, conser-
vantes. El elevado consumo de éstos sobrecarga la 
capacidad depurativa y de filtro de la barrera intes-
tinal [30].
La carencia de oligoelementos  
y minerales
La agricultura y ganadería intensivas priorizan la ve-
locidad de producción a la calidad de la misma; el 
producto final carece frecuentemente de oligoele-
mentos, en especial magnesio y vitaminas [31-32].
Recomendaciones
 
Seignalet propone una serie de recomendaciones 
[24] con el fin de conseguir una dieta mínimamen-
te inmunogénica basadas en el reconocimiento de 
las diferencias antes expuestas, que pueden resu-
mirse en los siguientes puntos:
1.  Los cereales quedan prohibidos a excepción del 
arroz y el trigo sarraceno.
2.  No tomar lácteos de ningún tipo. Se recomien-
dan las leches vegetales (Arroz, soja, Almendras)
3.  Cocinar los alimentos a baja temperatura y to-
marlos crudos en la medida de lo posible.
4.  Utilizar aceites vegetales con la extracción en 
frío.
5.  Consumir alimentos de agricultura y ganadería 
biológicos.
6.  Suplementación de vitaminas y oligoelementos, 
en especial en magnesio.
7.  Suplementación de lactobacilos durante al me-
nos tres meses.
Papel de los AInES  
en la barrera intestinal
Los antiinflamatorios no esteroideos son amplia-
mente utilizados en reumatología. La relación de 
éstos con la producción de ulceraciones mucosas 
en el intestino está bien documentada [33,34]. La 
inhibición de la síntesis de prostaglandinas a nivel 
mucoso es el desencadenante fisiopatológico fun-
damental, produciendo una disrupción anatomo-
funcional de la barrera intestinal, perpetuando así 
un estado proinflamatorio.
A la vista de los argumentos expuestos creemos 
necesario aumentar los esfuerzos de investigación, 
dirigiéndolos a la permeabilidad intestinal media-
da por procesos inmunomediados como potencial 
agente contribuidor a la génesis, o al menos, al 
mantenimiento de la inflamación sistémica y sus 
consecuencias. 
El precio de esta intervención no parece ser alto, si 
lo comparamos con los costes de los nuevos trata-
mientos con anticuerpos monoclonales. Por otro 
lado, la inclusión de estas medidas podría ayudar 
reducir la carga socio-económica de enfermeda-
des sistémicas autoinmunes. No obstante ello, 
harían falta más estudios para evaluar el impacto 
personal, económico, así como la evolución clíni-
ca, radiológica y analítica de estos enfermos para 
esclarecer el alcance real de una intervención die-
tética.
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